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aumento significativo de las DA con la in-
tervención (del 27,3 al 31,7%; p = 0,01),
mientras que en el presente estudio incluso
se objetivó una disminución (aunque no
significativa) de las DA con la interven-
ción.
Aunque, según otros estudios4, no sea ex-
traño detectar un aumento de las DA con
la intervención, en nuestro estudio no se
evidenció ese incremento. Nuestros resul-
tados están más en la línea de lo mencio-
nado por Borrell1, al afirmar que el temor
(a ese incremento de las DA tras «¿quería
algo más?») no se confirma en la práctica
asistencial.
Por tanto, la conclusión fundamental sería
que la intervención con «¿quería algo
más?» no aumenta las DA, pero sí hace ex-
plícita la DA en el momento óptimo, des-
de el punto de vista organizativo, para el
profesional.
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Introducción. La carbamazepina (CBZ)
es un medicamento utilizado para el trata-
miento de la epilepsia, la neuralgia del 
trigémino y la neuralgia posherpética.
Ocasiona reacciones adversas (RA) de-
pendientes de las dosis frecuentes, como
vértigo, somnolencia, trastornos visuales y
ataxia1. Se han descrito otras RA poten-
cialmente graves como arritmias, bloqueo
cardíaco, insuficiencia cardíaca, síncope,
convulsiones, coma, hiponatremia y, oca-
sionalmente, muerte1,2. La hiponatremia
es un efecto adverso bien conocido que
afecta a entre el 5 y el 40% de los tratados;
suele ser asintomática, pero en ocasiones
puede ser grave y difícil de distinguir de
las RA directas de la CBZ sobre el siste-
ma nervioso central1,3. Por otra parte, los
inhibidores selectivos de la recaptación de
la serotonina (ISRS) también pueden oca-
sionar hiponatremia por un mecanismo de
secreción inadecuada de adiuretina
(ADH)4. En España sólo se ha publicado
un caso de hiponatremia debido a la inte-
racción entre CBZ y claritromicina, y un
caso de secreción inadecuada de ADH
por paroxetina5,6. Presentamos un caso de
una hiponatremia con síncope relacionada
con la toma de CBZ para el tratamiento
de una neuralgia posherpética junto con
paroxetina para la depresión. Esta RA ha
sido notificada al Sistema Español de
Farmacovigilancia.
Caso clínico. Varón de 79 años y 80 kg de
peso, sin hábitos tóxicos, ni antecedentes
psiquiátricos, con diabetes mellitus tipo 2
de larga evolución, hipertensión arterial y
enfermedad por reflujo gastroesofágico en
tratamiento por vía oral con glicacida (15
mg/día), metformina (850 mg/día), enala-
pril (20 mg/día) y omeprazol (20 mg/día).
Fue estudiado 3 años antes por presentar
bradicardia asintomática a 52-60 last/min
y bloqueo auriculoventricular de primer
grado. En junio de 2002 presentó un her-
pes zoster de la primera y segunda ramas
del nervio trigémino derecho, con afección
ótica y oftalmológica. Se trató con valaci-
clovir (1 g/día durante 7 días) y metamizol
(6 g/día durante 2 semanas) por vía oral, con
aciclovir ungüento (una aplicación conjunti-
val/6 h durante 15 días) y enoxacino colirio
(una gota/6 h durante 7 días). Debido al do-
lor neuropático, se inició tratamiento con
CBZ vía oral (200 mg/día) que se incre-
mentó hasta 400 mg/día. Las lesiones cutá-
neas evolucionaron a la curación en 15 días,
pero por persistencia del dolor en la cuarta
semana se sustituyó el metamizol por pred-
nisolona, 30 mg/día, y se añadió paroxeti-
na, 20 mg/día por depresión reactiva. A los
40 días de iniciarse el herpes zoster, ingre-
só en el hospital por vértigo intenso, sínco-
pe con pérdida de conciencia de 2 min de
duración y relajación de esfínteres, con
posterior obnubilación y recuperación
completa del nivel de conciencia a los 20
min. En el momento del ingreso estaba
consciente, orientado y colaborador. La ex-
ploración física detectó una presión arterial
de 210/100 mmHg, bradicardia a 46
lat/min y soplo sistólico grado II/VI en el
foco aórtico, sin edemas maleolares ni sig-
nos de descompensación de insuficiencia
cardíaca. En la analítica destacaban un he-
matocrito de 38,7%, un  ácido úrico de 2,6
mg/dl, una glucemia de 115 mg/dl y un so-
dio plasmático de 120 mEq/l. El sedimento
urinario, las concentraciones plasmáticas de
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TABLA 1. Comparabilidad intergrupos 
según diversas variables
Grupo intervención Grupo control Significación
Consulta enfermedad 64,2% 66,7% c 2 = 1,86
Consulta administrativa 35,8% 33,3% p = 0,173
Varones 38,3% 38,3% c 2 = 0
Mujeres 61,7% 61,7% p = 1
Acompañado/a 9,4% 11,1% c 2 = 2,08
No acompañado/a 90,6% 88,9% p = 0,150
Edad media, años 52,4 ± 19,3 52,2 ± 19,7 t = 0,22
p = 0,829
urea, la creatinina, la HbA1c, el potasio, las
transaminasas, el colesterol, los triglicéridos,
las proteínas totales, la albúmina y la TSH
eran normales. La radiografía de tórax fue
normal. El ECG presentó ritmo sinusal a
46 lat/min y bloqueo auriculoventricular de
primer grado. La eco-Doppler cardíaca
mostró una alteración degenerativa en la
válvula aórtica y calcificación focal de la
válvula mitral, sin otras alteraciones. Se
practicó un Holter sin detectarse alteracio-
nes significativas. La orina de 24 h mostró
proteinuria de 2,4 g, excreción de sodio de
44 mEq/l y de potasio de 92,4 mEq/l. Se
retiró la CBZ y los corticoides, y el pacien-
te fue dado de alta, a los 5 días del ingreso,
asintomático, con un sodio de 127 mEq/l,
que a los 25 días era de 133 mEq/l, y a los
45 días estaba normalizado (135 mEq/l).
Discusión y conclusiones. Aunque no se
puede descartar que el síncope fuese por
una bradicardia extrema no detectada en el
ECG inicial ni en el Holter, la RA muestra
una estrecha relación temporal con la toma
conjunta de CBZ y paroxetina, y además la
hiponatremia es bien conocida con la toma
de CBZ2,3. La paroxetina aumenta las con-
centraciones de algunos antiepiléticos, y
aunque no hay datos concluyentes sobre la
interacción con CBZ, ésta es probable ya
que su vía de metabolización hepática es
común, a través del citocromo p450, y esta
interacción está descrita para fluoxetina y
venlafaxina1. También la paroxetina puede
ocasionar hiponatremia, un síndrome de se-
creción inadecuada de adiuretina
(SIADH)4,6. Otras causas de hiponatremia
(diabetes descompensada, cirrosis, hipoti-
roidismo, diuréticos, pérdidas gastrointesti-
nales de líquido, insuficiencia cardíaca, su-
prarrenal o renal y polidipsia psicógena) se
descartaron.
Es muy probable que se haya producido una
interacción entre la CBZ y la paroxetina. La
paroxetina por sí sola no ha sido capaz de
ocasionar la hiponatremia, ya que se mantu-
vo su administración después de la retirada
de la CBZ y de la resolución de la RA, ya
que parece también un mecanismo añadido
de SIADH. El retraso en la normalización
de los valores plasmáticos de sodio tras la re-
tirada de la CBZ no va en contra de la rela-
ción de causalidad, ya que se ha comprobado
que la normalización de la natremia puede
retrasarse hasta más de 60 días3.
Las interacciones con repercusión clínica
de fármacos antiepiléticos con medica-
mentos de uso común son un hecho fre-
cuente; este caso ilustra una posible inte-
racción nueva con un ISRS que habrá que
tener en cuenta con nuestros pacientes.
E. Sempere i Verdúa,
M. Bel Revertera, V. Palop Larreab
y J.J. Hidalgo Morac
aCentro de Salud de Paterna. Conselleria de
Sanitat. València. España. bServicio de
Medicina Interna. Hospital de la Ribera.
Alzira. València. España. cUnidad de
Hospitalización domiciliaria. Hospital de la
Plana. Vila-reial. Castelló. España.
1. Martindale. The extra pharmacopoeia.
31th ed. London: Royal Pharmaceutical
Society 1996; p. 369-72.
2. Stone S, Lange LS. Syncope and sudden
unexpected death attributed to carbama-
cepine in a 20-year-old epileptic. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 1987;49:1460-1.
3. Madhusoodanan S, Bogunovic OJ, Moi-
se D, Brenner R, Markovitz S, Sotelo J.
Hyponatremia associated with psycho-
tropic medications. A review of the lite-
rature and spontaneous reports. Adverse
Drug React Toxicol Rev 2002;21:17-29.
4. Committee on Safety of Medicines/Me-
dicines Control Agency. Antidepressant-
hyponatraemia induced. Current Pro-
blems 1994;20:5-6.
5. Alegre S, Araujo J, Rubio JM. Interac-
ción claritromicina-carbamacepina: sín-
tomas neurológicos e hiponatremia. An
Med Intern 1998;15:48-9.
6. Arriba de G, Machín JM, Balanza J. Sín-
drome de secreción inadecuada de ADH
durante la administración de paroxetina.





Introducción. Como en otros países occi-
dentales, las enfermedades cardiovasculares
tienen una enorme relevancia en España, ya
que producen una elevada morbimortalidad,
discapacidad y repercusión socioeconómica.
El conocimiento de los principales factores
de riesgo modificables de estas enfermeda-
des permite su prevención, por lo que la
identificación de nuevos factores de riesgo
cardiovascular puede ser de utilidad para dis-
minuir la incidencia. En este caso, una pa-
ciente no diagnosticada de diabetes mellitus
(glucemia basal normal) presenta una lesión
dermatológica típica de la diabetes ya esta-
blecida, por lo que la alteración cutánea nos
sirvió de ayuda para detectar una intoleran-
cia a la glucosa y un mayor riesgo cardiovas-
cular.
Caso clínico. Mujer de 44 años, fumadora
(8 cigarrillos/día), con sobrepeso (índice de
masa corporal, 29) y sin antecedentes pato-
lógicos de interés que acude porque desde
hace 5 meses se aprecia una lesión pigmen-
tada en la pierna izquierda (figs. 1 y 2), no
pruriginosa y que no desaparece tras aplicar
una crema de corticoides (betametasona)
durante un mes. Ante la persistencia de la
lesión fue derivada al servicio de dermato-
logía, donde se le practicó una biopsia cutá-
nea y tras el informe anatomopatológico
fue diagnosticada de necrobiosis lipoidea.
Con el informe del dermatólogo, en la con-
sulta de atención primaria se practicó una
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FIGURA 1. Región pretibial con imagen de necrobiosis lipoi-
dea.
FIGURA 2. Detalle de la zona afectada de necrobiosis lipoi-
dea.
